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2 Kreislauferkrankungen und ophthalmologische 
Befunde 
Kreislauferkrankungen und ophthalmologische Befunde aus 
internistischer Sicht 
F . A . SPENGEL.J. B O G N E R . H . FÜESSL. A . MATUSCHKE. M . M I D D E K E 
Es gibt kaum generalisierte internistische Krank­
heiten, die nicht das Auge befallen. Eine Augen­
beteiligung kann seit Erfindung des Augenspie­
gels nicht-invasiv und ohne Beläst igung des Pa­
tienten beurteilt werden. Vier H a u p t g r ü n d e ver­
anlassen den Internisten, um eine ophthalmolo­
gische Konsiliaruntersuchung zu bitten: 
1. Die internistische Diagnose ist, vor allem im 
Anfangsstadium der Erkrankung, nur am A u ­
ge zu stellen (ζ. B . generalisierte Zytomegalie-
Virus-Infektion bei A I D S ) . 
2. Die Schwere der Erkrankung kann am ein­
fachsten am Auge abgelesen werden ( z .B . 
Abschätzen des Schweregrades einer Hyper­
tonie, eines Diabetes mellitus). 
3. Die okulären Veränderungen ermöglichen 
eine einfache, nicht-invasive Therapiekontrol-
le (ζ. B . Diabetes mellitus, Hypertonie). 
4. Durch die Diagnose okulärer Veränderungen 
einer systemischen Erkrankung kann durch 
frühzeitige Therapie ein Erblinden verhindert 
werden (ζ. B . Morbus Hor ton) . 
Im folgenden werden einige Krankheiten darge­
stellt, bei denen die ophthalmologische Untersu­
chung die internistische Diagnostik und Therapie 
weitgehend bestimmen: Zentralvenenthrombose, 
Zentra lar ter ienverschluß, Hypertonie, Diabetes 
mellitus und als Beispiel eines opportunistischen 
Infektes die Zytomegalie-Virus (CMV)-Infek-
tion bei A I D S . 
Die akute Visusverschlechterung 
Die ein- oder beidseitige akute Visusverschlech­
terung kann eine Vielzahl unterschiedlicher Ur­
sachen haben (Tab. 2.1). Sie erfordert daher eine 
differenzierte Therapie. Die einzuschlagende 
internistische (teilweise auch chirurgische) The­
rapie wird häufig ausschließlich durch den oph­
thalmologischen Befund bestimmt. Die unter­
schiedlichen Strategien sollen hier anhand der 
Zentralvenenthrombose ( Z V T ) und des Zentral-
arterienverschlusses ( Z A V ) dargestellt werden. 
Zentralvenenthrombose 
Die frische Zentralvenenthrombose stellt eine 
therapeutische Herausforderung dar: 
Es mehren sich die Hinweise, daß die rheologische 
Therapie von Patienten mit Zentralvenen­
thrombose auf den Visus einen günstigen Effekt 
hat, wenngleich der letzliche Beweis der Wirksam­
keit eines bestimmten Therapieschemas statistisch 
noch nicht eindeutig erbracht ist (11, 15, 17, 18). 
Patienten mit Zentralvenenthrombose weisen 
ein relativ einheitliches Risikoprofil auf (Tab. 
2.2): Fast alle Patienten zeigen nach einer von 
T a b e l l e 2 .1 M ö g l i c h e U r s a c h e n e iner a k u t e n V i susve r ­
s c h l e c h t e r u n g . 
z . B . : 
K a r o t i s s t e n o s e 
K a r o t i s u l z e r a t i o n 
F i b r o m u s k u l ä r e D y s p l a s i e 
K a r d i a l e E m b o l i e 
P a p i l l e n ö d e m 
M i g r ä n e 
Neu r i t i s nerv i o p t i c i 
H y p o t o n i e 
H y p e r t o n i e 
Z e n t r a l v e n e n t h r o m b o s e 
P o l y c y t h ä m i e 
T h r o m b o c y t h o s e 
H y p e r v i s k o s i t ä t 
T u m o r e n 
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von uns durchgeführten Untersuchung eine Er­
höhung der Vollblut- und Plasma-Viskosität , 2/3 
der Patienten leiden an einer Hypertonie. 
Keiner der von uns untersuchten Patienten hatte 
eine hämodynamisch wirksame Karotisstenose, 
Raucher waren nicht häufiger als in der Normal­
bevölkerung. Unsere Untersuchungen zeigten 
weiterhin, daß andere hämostaseologische Para­
meter nicht veränder t waren (Tab. 2.3). 
Therapie 
Wegen der bei fast allen Patienten beobachteten 
pathologischen Blutviskosität haben wir 18 Pa­
tienten mit akuter Zentralvenenthrombose mit 
Erythrozytapherese (EA) hämodiluiert (15, 18). 
Hierbei wurden in einem Zellseparator I B M 2297 
bei 2000 Umdrehungen Erythrozyten und Plasma 
getrennt, und 1000-1500 ml Erythrozyten in ca. 30 
Minuten entfernt. Ein Vorteil dieser Methode ist 
die Geschwindigkeit, in der optimale Viskositäts­
werte erreicht werden können. Mi t konventionel­
ler Aderlaß-Therapie wären zur Entnahme von 
1500 ml Erythrozyten 6 Aderlässe ä 500 ml nötig 
( = 6 Tage). Ein weiterer Vorteil ist die Schonung 
des Patienten, da die Therapie mit Ε Α durch den 
Zellseparator isovolämisch ohne Kreislaufbela­
stung durchgeführt wird. Die Viskosität der thera­
pierten Patienten vor und nach E A zeigt Abb. 2.1. 
Während nicht therapierte Patienten seltener 
eine Visusverbesserung erleben und häufig ein 
Sekundärglaukom entwickeln, konnte bei 10 von 
18 hämorheologisch intensiv therapierten Patien­
ten eine Visusverbesserung erreicht werden. Ein 
Sekundärglaukom trat im Beobachtungszeit­
raum von 6 Monaten bei nur 4 Patienten auf. 
Obwohl in dieser Pilotstudie mit geringer Fall­
zahl (n = 18) eine statistisch gesicherte Aussage 
nur bedingt möglich ist, zeigt sie, wie auch andere 
Arbeiten (4, 17). daß die energische hämorrheo-
logische Therapie (sei sie mit isovolämischer oder 
hypervolämischer Hämodi lu t ion mit Ader laß 
und Infusion von Rheomacrodex oder Hydroxy-
äthylstärke oder mit Erythroapherese) den na­
türlichen Verlauf der Z V T positiv beeinflussen 
kann. Weitere randomisierte Studien sind nötig, 
um die optimale Therapie der Z V T zu finden. 
Zusammenfassung 
Die ophthalmologische Diagnose Z V T wird 
meist bei Patienten mit Hypertonie und Hyper-
T a b e l l e 2.2 R i s i kop ro f i l be i Pa t i en ten it f r i s che r Z e n ­
t r a l v e n e n t h r o m b o s e (n = 25) . 
E r h ö h u n g der V i s k o s i t ä t 8 0 % 
H y p e r t o n i e 7 3 % 
A d i p o s i t a s 6 3 % 
H y p e r c h o l e s t e r i n ä m i e 4 0 % 
D i a b e t e s me l l i tus 2 0 % 
R a u c h e r 1 6 % 
K a r o t i s s t e n o s e 0 % 
A l te r (χ ± 1 SD) 6 4 ± 13 
T a b e l l e 2.3 Z u s a m m e n h a n g z w i s c h e n n e u r o l o g i s c h e r 
i s c h ä m i s c h e r S y m p t o m a t i k u n d d u p l e x s o n o g r a p h i ­
s c h e m B e f u n d d e r A . c a r o t i s be i 123 Pa t i en ten o h n e h ä ­
m o d y n a m i s c h w i r k s a m e S t e n o s e (nach Rüthlein, 
Spengel (14)). 
H o m o g e n e 
P l a q u e s 
H e t e r o g e n e 
P l a q u e s 
N o r m a l ­
b e f u n d 
O k u l ä r e T IA 5 8 % 2 3 % 1 9 % 
(n = 60) 
Z e r e b r a l e T IA 3 9 % 5 3 % 8 % 
(n = 51) 
A p o p l e x 5 8 % 4 2 % 0 % 
(n = 12) 
viskositätssyndrom gestellt. Der Internist ist ge­
fordert, diese Risikopatienten sowohl akut als 
auch langfristig zu therapieren. Die ophthalmo­
logische Diagnose identifiziert Risikopatienten, 
deren Therapie auch für die Prävention vaskulä­
rer Ereignisse in anderen Gefäßgebieten uner­
läßlich ist. 
Zentra larter ienverschluß ( Z A V ) 
Die Diagnose eines Z A V ist ein Alarmzeichen: 
kardiale Embolien, hämodynamisch wirksame 
Stenosen der A . carotis und Embolien aus ex-
ulzerierten Plaques der A . carotis und der Aorta 
ascendens sind die häufigsten dem Z A V zugrun­
de liegenden Erkrankungen. 
Amaurosis fugax und Zentralarterienverschluß 
sind als transitorisch ischämische Attacke ( T I A ) , 
bei länger als 3 Tage dauernder Blindheit als Apo­
plex, einzuordnen. Aus prospektiven Studien 
(12) wissen wir. daß 35% der Patienten mit okulä­
rer oder zerebraler T I A in den nächsten drei Jah­
ren einen kompletten Schlaganfall erleiden. 
2 K r e i s l a u f e r k r a n k u n g e n u n d o p h t h a l m o l o g i s c h e B e f u n d e 1 3 
A b b . 2.1 V o l l b l u t - V i s k o s i t ä t v o r u n d 
n a c h E r y t h r o a p h e r e s e (n = 39) ( n a c h 
ZollereX a l . (18)). 
A b b . 2 .2 A n z a h l p a t h o l o g i s c h e r B e ­
f u n d e d e r D o p p l e r s o n o g r a p h i e d e r 
A . c a r o t i s b e i u n t e r s c h i e d l i c h e n F r a ­
g e s t e l l u n g e n (n = 2000 ) . 
In einer retrospektiven Studie haben wir die Tref-
ferquote der dopplersonographischen Untersu­
chung bei unterschiedlichen Fragestellungen bei 
2000 Patienten ausgewertet. Hierbei zeigte sich, 
daß in 40% der Patienten mit Amarosis fugux 
und in 25% der Patienten mit Zentralarterienver­
schluß eine ipsilaterale hochgradige Stenose der 
A . carotis gefunden wurde ( A b b . 2.2). 
Die Untersuchung der A . carotis mit Duplexscan 
(einer Kombinat ion aus Ultraschall B-Bi ld und 
gepulstem Doppler) ermöglicht es, nicht nur hö-
hergradige Stenosen darzustellen, sondern auch 
ulzerierte oder homogene Plaques, die als even­
tuelle Emboliequelle anzusehen sind (6, 16). 
Eigene Untersuchungen 
Bei 130 Patienten mit neurologisch-ischämischer 
Symptomatik ohne hämodynamisch wirksame 
Stenosen der A . carotis konnten wir bei 85% Ka-
ro t i sveränderungen feststellen, denen nicht ste-
0 1 7 30 60 9 0 
Tage 
0 20 4 0 60 8 0 
% der Patienten 
nosierende Plaqueformationen zu Grunde lagen. 
Nur 19% der Patienten mit okulären T I A (n = 
60) zeigten normale Karotiden. 23% wiesen ulze­
rierte Plaques und 58% homogene, teils verkalk­
te Plaques der Karotis auf (Tab. 2.3) (14). Von 
den Patienten mit zerebralen T I A (n = 51) hatten 
8% normale Karotiden. 53% wiesen ulzerierte 
Plaques und 39% homogene, teils verkalkte Pla­
ques der Karotis auf (Tab. 2.3). Diese Untersu­
chung zeigte, daß ulzerierte Plaques häufiger ze­
rebrale T I A , kugelige, homogene Plaques häufi­
ger okuläre T I A verursachen. Zum Nachweis 
dieser Veränderungen der Karotiden ist die 
Dopplersonographie allein nicht ausreichend, da 
sie nur über 50%ige Stenosen erkennen kann. 
Therapie 
Die chirurgische Therapie einer symptomati­
schen A . carotis mit kann die Häufigkeit nachfol­
gender T I A deutlich vermindern (13). 
ZAV 
Arteriitis temp 
Amaur.fug. 
Polymyalgie 
TIA 
Prä-Op 
Visusverschl. 
Apoplex 
Geräusch 
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Die Operationsindikation der symptomatischen 
A . carotis ist bei hämodynamisch wirksamen Ste­
nosen der ipsilateralen Seite gegeben. Nichtste-
nosierende kugelige und ulzerierte Plaques bil­
den bei rezidivierenden Ereignissen unter ASS-
Therapie (300 mg/Tag) ebenfalls eine Opera­
tionsindikation. Durch die Karotisdesoblitera-
tion symptomatischer Patienten werden neurolo­
gische Ereignisse in den nachfolgenden drei Jah­
ren deutlich reduziert (8). 
Fallbeispiel 
Ein 72jähriger Patient erleidet einen akuten V i -
susverlust am linken Auge. Die dopplersonogra­
phische Untersuchung zeigt keine hämodyna­
misch wirksame Stenose. Im Duplexscan erkennt 
man eine großes ulzeriertes Plaque am Abgang 
der A . carotis interna (Abb . 2.3). 
Die Operation bestätigt den duplexsonographi­
schen Befund: ein großes Ulkus mit nekrotischem, 
bröckeligem Grund wurde entfernt (Abb. 2.4). 
Zusammenfassung 
Z A V und Amaurosis fugax können Prodromi 
eines Schlaganfalls sein. Die internistische und 
chirurgische Therapie ( z . B . Acetylsalicylsäure, 
bei kardialen Embolien Antikoagulation. 
Thrombendarterektomie der A . carotis interna 
bei symptomatischen Plaques und höhergradigen 
Stenosen) kann bei diesen Patienten das Rezidiv 
und das Auftreten anderer neurologischer Ereig­
nisse deutlich vermindern. Die internistische Un­
tersuchung (Dopplersonographie, Duplexscan, 
Echokardiographie, etc.) ist bei allen Patienten 
mit Z A V und Amaurosis fugax obligat. 
Nicht hämodynamisch wirksame Plaque, ulze­
rierte Plaques und Karotisstenosen sind ein wich­
tiger Faktor in der Genese zerebraler ischämi­
scher Ereignisse. Okuläre T I A s können ein er­
stes Anzeichen für das Vorhandensein einer 
symptomatischen Karotiserkrankung sein. 
Hypertonie 
Gefäßveränderungen der Retina beeinflussen bei 
Patienten mit Hypertonie Diagnostik und Thera­
pie wesentlich. Die Fundus-Veränderungen ent­
wickeln sich linear mit Dauer und Ausprägung 
der Hypertonie: die Fundusbeurteilung erlaubt 
also eine direkte Aussage über die Schwere des 
Krankheitsbildes. 
Über 90% der Hypertoniker leiden an einer pri­
mären Hypertonie. Kausal therapierbare sekun­
däre Hypertonien sind nur in 5-7% der Patienten 
festzustellen (Tab. 2.4). 
Patienten mit schweren Fundusveränderungen 
(Fundus I I I und I V ) sind wesentlich häufiger an 
sekundären Hypertonien erkrankt: bis zu 50% 
dieser Patienten leiden an sekundären Hyperto­
nien. Patienten mit s ekundä re r Hypertonie zei­
gen auch in der 24-Stunden-Blutdruckmessung 
eine Aufhebung des Tag-Nacht-Rhythmus, der 
bei pr imärer Hypertonie meist erhalten ist (Abb . 
2.5) (7) 
Jeder Patient mit schweren Fundusveränderun­
gen hat eine deutlich eingeschränkte Prognose 
quoad vitam. Die sofortige internistische Abklä­
rung und Therapie ist notwendig, da sowohl Er­
blindung droht, als auch der Augenbefund Rück­
schlüsse auf die akute Gefäh rdung anderer Orga­
ne (ζ. B . : H i r n , Niere) zuläßt . 
Die Verlaufsuntersuchung bei Patienten mit Hy­
pertonie ist notwendig, um Regression, Stillstand 
oder Progression der Fundusveränderungen zu 
erkennen. Das Verhalten dieser Gefäße läßt di­
rekte Rückschlüsse auf die Gefäßsituation ande­
rer Organe und damit letztlich auf die Prognose 
des einzelnen Patienten zu. 
Zusammenfassung 
Die Beurteilung des Fundus bei Patienten mit 
Hypertonie erlaubt eine eindeutige Aussage über 
den Schweregrad der Erkrankung, und damit 
direkt Schlüsse auf mögliche weitere Organbetei­
ligungen ( z . B . Mikroangiopathie der Niere). 
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a Uhrzeit 
Therapie und Diagnostik richtet sich hier sehr 
wesentlich nach dem Augenbefund: 
Patienten mit Fundus I I I und I V sind intensiv zu 
therapieren, eine Abklärung sekundärer Hyper­
tonieursachen ist hier in allen Fällen durchzufüh­
ren. Die Prognose dieser Patienten ist deutlich 
schlechter. 
Bei Patienten ohne oder mit geringen Fundusver­
änderungen kann evtl. auf eine medikamentöse 
Therapie verzichtet werden, diätetische und an­
dere Therapieformen (z .B . autogenes Training) 
reichen oft zur Blutdruckeinstellune aus. 
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Uhrzeit 
A b b . 2 . 5 a , b V o l l a u t o m a t i s c h e , c o m p u t e r a u s g e w e r t e ­
te 2 4 - S t d . - B l u t d r u c k m e s s u n g , 
a e iner Pa t ien t in m i t p r i m ä r e r H y p e r t o n i e (e rha l tener 
T a g / N a c h t - R h y t h m u s ) . 
b e i nes Pa t i en ten mi t N i e r e n a r t e r i e n s t e n o s e ( a u f g e h o ­
bene r T a g / N a c h t - R h y t h m u s ) . 
Diabetes mellitus 
Die Entwicklung einer diabetischen Mikroangio­
pathie an Niere, autonomen und peripheren Ner­
ven und Retina ist fast ausschließlich von der 
Dauer des Diabetes mellitus und der Höhe des 
Blutzuckerspiegels abhängig. 
Während Patienten in einem Zeitraum von 20 
Jahren mit optimal eingestelltem Diabetes melli­
tus nur zu 20% eine Retinopathie entwickeln, 
sind es 70% der schlecht eingestellten Diabetiker 
(Abb. 2.6). Die optimale Blutzuckereinstellung 
kann auch eine vorhandene Retinopathie bessern 
( 5 ) . 
Neben der Information über die Langzeit-Blut­
zuckereinstellung und damit über das mikrovas­
kuläre Risiko ist die augenärztliche Untersu­
chung beim Diabetiker auch wegen der Gefahr 
der Erblindung obligat. 
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A b b . 2 .6 Häu f i gke i t d e r R e t i n o p a t h i e 
be i u n t e r s c h i e d l i c h e r Qua l i t ä t der D i a b e ­
t e s e i n s t e l l u n g (n = 4400) ( N a c h Pivat (9)). 
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Diabetes mellitus ist die häufigste Erblindungs­
ursache in den USA (9). 80% der Erblindungen 
sind auf diabetische Veränderungen zurückzu­
führen. Durch verbesserte Behandlungsmetho­
den konnte die Lebenserwartung von Diabeti­
kern in den letzten Jahrzehnten erhöht werden, 
was jedoch statistisch gesehen zu einem Anstieg 
der Retinopathie und anderer vaskulärer Kom­
plikationen führt. 
Die Retinopathie bildet sich gleichermaßen bei 
insulinpflichtigen wie bei nicht-insulinpflichtigen 
Patienten aus. Die jährliche ophthalmologische 
Untersuchung ist bei jedem Diabetiker zur Lang-
zeit-Kontrolle der Blutzuckereinstellung nötig. 
Die rechtzeitige internistische und spezifische 
ophthalmologische Therapie, die sich aus der 
Fundusbeurteilung ergibt, vermag irreversible 
Schäden an vielen Organsystemen zu verhindern 
oder verzögern. 
Zusammenfassung 
Die Beurteilung der Fundusveränderungen bei 
Patienten mit Diabetes mellitus und deren eng­
maschige Kontrolle (einjähriger Abstand) ist vor 
Auftreten makroangiopathischer und neurologi­
scher Komplikationen der einzige aussagekräftige 
Verlaufsparameter zur Erfassung einer Mikroan­
giopathie. Die Beurteilung der Retinopathie von 
Diabetikern erlaubt vergleichende Studien, in de­
nen unterschiedliche Therapiekonzepte über lan­
ge Zei t räume verglichen werden können. 
Das allgemeine Gefäßrisiko des Individuums 
kann hierbei abgeschätzt , die Effizienz einer 
Therapie beurteilt werden, frühzeitig kann die 
Notwendigkeit einer Therapieumstellung oder 
Intensivierung erkannt werden. 
Die Beurteilung des Fundus ist also für den Inter­
nisten ein unverzichtbares Hilfsmittel zur Lang­
zeittherapie von Patienten mit Diabetes mellitus. 
Aquired Immune Deficiency 
Syndrome (AIDS) 
A I D S zeichnet sich durch eine Störung der zellu­
lären Immunabwehr aus. Nach der akuten Infek­
tion kann die Krankheit klinisch jahrelang latent 
bleiben. Ü b e r das Lymph-Adenopathie-Syn-
drom (LAS) und den AIDS-Related-Coinplex 
( A R C ) kann sich nach unterschiedlicher zeit­
licher Dauer das Vollbild von A I D S entwickeln. 
Es ist gekennzeichnet durch den Befall unter­
schiedlicher Organe mit opportunistischen In­
fekten ( z .B . atypische Mykobakteriose. Toxo­
plasmose, Cytomegalic-Virus-(CMV)-Infektion, 
Kryptokokkose. Aspergillose, Herpes-simplex-
Infektion, Candidiasis, Kryptosporidiose). 
Die Diagnostik dieser opportunistischen Infekte 
ist durch die fehlende Immunantwort erschwert. 
Häufig beweisen nur der direkte Erregernach­
weis oder der Nachweis der charakteristischen 
Augenbeteiligung die jeweilige Infektion. Die 
Häufigkeit einer Augenbeteiligung ist vom Sta­
dium der HIV-Infekt ion abhängig: 
Während klinisch gesunde infizierte Patienten 
kaum eine Augenbeteiligung zeigen, ist im Sta­
dium I I (LAS und A R C ) eine Beteiligung bereits 
in 25% nachzuweisen. 76% der Patienten mit 
dem Vollbild von A I D S zeigen eine Augenbetei­
ligung (Tab. 2.5) (3). 
Mit einem Befall von 34% der AIDS-Patienten ist 
die CMV-retinitis die häufigste opportunistische 
okuläre Infektion. Die CMV-Infektion kann 
Pneumonie, Kolitis. Enzephalitis und Retinitis 
verursachen. Da eine relativ effektive Therapie 
mit Dihydroxy-Propoxymethyl-Guanin (DHPG) 
durchgeführt werden kann, ist die Suche nach 
einer CMV-Infektion der Retina bei AIDS-Pa­
tienten zur frühzeitigen Therapieeinleitung uner­
läßlich. Vor allem die CMV-Rctinitis kann durch 
DHPG in vielen Fällen beeinflußt werden, selte­
ner Kolitis und Pneumonie (Tab. 2.6) (2). Jeder 
HlV-infizierte Patient, der Fieber, Durchfälle 
oder interstitielle pulmonale Infiltrate aufweist, 
kann an einer CMV-Infektion erkrankt sein. Die 
Erstmanifestation dieser Infektion ist meist die 
Retina, anfänglich oft ohne Visusveränderungen. 
Zusammenfassung 
Die häufigste opportunistische Infektion bei 
A I D S , die CMV-Infekt ion, führt meist als Erst­
manifestation zur CMV-Retinit is . Die Diagnose 
der CMV-Koli t i s und Pneumonie ist oft erst in 
der Histologie möglich. Die Erkennung opportu­
nistischer Infekte bei AIDS-Patienten ( z .B . 
CMV-Infekt ion, Mykobakteriose, Herpex-sim-
plex-Infektion, Kryptokokkose) kann häufig nur 
ophthalmologisch erfolgen. Andere Befunde 
(Vasculitis. Kaposi-Sarkom der Konjunktiva, re­
tinale Blutungen) sind bei AIDS-Patienten häu­
fig. Die augenärztliche Untersuchung des H I V -
infizierten Patienten ist daher in allen Stadien zur 
Früherkennung opportunistischer Infekte und 
zur Einleitung der adäc|uaten und frühzeitigen 
Therapie unerläßlich. 
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T a b e l l e 2 .5 Häu f i gke i t p a t h o l o g i s c h e r o p h t h a l m o l o g i ­
s c h e r B e f u n d e be i A I D S - P a t i e n t e n (n = 35) (Pepose e t 
a l . (10)). 
A u g e n h i n t e r g r u n d 
C o t t o n w o o l - s p o t s 71 % 
Ret ina le B l u t u n g e n 4 0 % 
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R o t h - S p o t s 2 3 % 
Ret ina le M i k r o a n e u r y s m e n 2 0 % 
P a p i l l e n ö d e m 1 4 % 
K r y p t o k o k k a l e Cho r i o re t i n i t i s 6 % 
M y k o b a k t e r i o s e 6 % 
H e r p e s - s i m p l e x Ret in i t i s 3 % 
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T a b e l l e 2 .6 T h e r a p i e de r C y t o m e g a l i e - I n f e k t i o n m i t D i -
h y d r o x y - P r o p o x y m e t h y l - G u a n i n (DHPG) be i 2 6 P a t i e n ­
t e n m i t A I D S (nach Collaborative DHPG treatment stu-
dy group (2)). 
e r fo l g re i ch n i ch t e r f o l g r e i c h 
Ret in i t i s 11 2 
Co l i t i s 5 3 
P n e u m o n i e 3 4 
Zusammenfassung 
Für den Internisten ist die Vitalbeobachtung von Kör­
perstrukturen im Auge häufig die einzige und damit un­
verzichtbare Möglichkeit , Krankheiten zu diagnostizie­
ren und den Erfolg einer Therapie zu erfassen: 
1. Die Diagnose Z V T wird meist bei Risikopatienten 
mit Hypertonie und Hyperviskosität gestellt. Die so­
fortige Therapie wie die Dauerüberwachung dieser 
Patienten soll nicht nur die Erblindung verhindern, 
sondern auch die Prognose ka rd iovasku lä re r Er-
kraηk uηge η νerbesse rη. 
2. Zentralarterienverschluß und Amaurosis fugax kön­
nen erste Zeichen einer stenosierenden oder emboli-
sierenden Karotiserkrankung oder einer kardialen 
Embolie sein. Um weitere ischämische oder emboli­
sche Ereignisse zu vermindern, kann bei diesen Pa­
tienten sowohl die Karotis- oder Herz-Operation wie 
auch die lebenslange Antikoagulation oder Therapie 
mit Aggregationshemmern nötig werden. 
3. Bei der Hypertonie gibt die Fundusbeurteilung Infor­
mationen über die Schwere der Erkrankung. Ausge­
prägte Fundusveränderungen müssen zur invasiven 
Abklä rung sekundärer Hypertonieformen und zur 
Intensivierung der Therapie führen. Regelmäßige 
Verlaufskontrollen können ein weiteres Fortschreiten 
der Gefäßschädigung am Auge aufzeigen und lassen 
damit Rückschlüsse auf die Prognose auch für andere 
Organe (ζ. B . Niere) zu. 
4. Bei Diabetes mellitus eilt die diabetische Mikroangio­
pathie den übrigen Gefäßveränderungen um mehr als 
ein Jahrzehnt voraus. Der Schweregrad der Mikroan­
giopathie und die Entwicklung der Makroangiopathie 
ist von der Güte der Diabeteseinstellung abhängig. 
Verschiedene Therapieformen können anhand der 
wiederholten Fundusbeurteilung nicht-invasiv und 
ohne Belästigung des Patienten verglichen werden. 
5. Bei der HIV-Infektion können häufig generalisierte 
opportunistische Infekte nur am Auge diagnostiziert 
werden. Die Einleitung einer rechtzeitigen Therapie 
und deren Kontrolle muß in vielen Fällen durch den 
ophthalmologischen Befund allein erfolgen. 
Summary 
Ocular manifestations may be the only means to diagno­
se a systemic disease and to ascertain the efficacy of the­
rapeutic regimens. 
1. The diagnosis of retinal vein occlusion identifies high 
risk patients with hypertension and hyperviscosity 
syndrom. Acute and longterm treatment in these pa­
tients is necessary not only to prevent blindness, but 
to reduce life-threatening cardiovascular events. 
2. Central arterial occlusion and amaurosis fugax may 
be the first signs of stenotic or embolic disease of the 
carotid arteries or of cardiac embolism, these pa­
tients, identified by the ophthalmologist, may need 
carotid- or heart-surgery, life-long ASS-treatment or 
anticoagulation to prevent further embolic or isch­
emic events. 
3. In Hypertension fundal changes may help to classify 
the severity of the disease. Signs of malignant hyper­
tension must lead to the invasive search for secundary 
forms. Therapie has to be intensified. Regular checks 
may demonstrate progression of vascular lesions in 
the eye, being prognostic criteria also for other or­
gans, as the kidneys. 
4. In Diabetes Mellitus microangiopathy develops years 
before macroangiopathy. The severity of microangio­
pathy is dependent upon the management and dura­
tion of diabetes mellitus. Different therapeutic regi­
mens may be judged by fundal changes. 
5. In HIV-Infektions the eye may be the only organ to 
diagnose systemic opportunistic infections. In many 
cases only by ophthalmologic examination the decision 
to treat and the control of treatment can be obtained. 
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